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A menopausa está associada a uma rápida perda óssea como resultado 
da falência estrogênica. O objetivo deste estudo de corte transversal foi verificar 
o comprometimento da massa óssea em 71 mulheres com diagnóstico clínico e 
laboratorial de falência ovariana prematura, atendidas no Ambulatório de Gineco-
Endócrino do Centro de Atenção Integral à Saúde da Mulher da Universidade 
Estadual de Campinas. Foram revisados os prontuários contendo dados clínicos 
e exames de densitometria óssea realizados na coluna lombar e no colo do 
fêmur. Foi analisada a correlação entre a densidade mineral óssea e idade, 
idade à menarca, idade à menopausa, tempo de menopausa, tempo de vida 
reprodutiva, índice de massa corporal, tempo de uso de terapia de reposição 
hormonal e tempo sob déficit estrogênico. A prevalência de osteopenia e de 
osteoporose foi 45,2% e 9,8% na coluna lombar e de 38,2% e 2,8% no colo 
femoral, respectivamente. Houve correlação positiva entre as densidades minerais 
ósseas da coluna lombar e idade, idade à menopausa e tempo de vida reprodutiva 
e entre a densidade mineral óssea do colo do fêmur e tempo de vida reprodutiva 
e índice de massa corporal As variáveis mais associadas à densidade mineral 
óssea foram idade à menopausa na coluna lombar e índice de massa corporaI 




Menopause leads to accelerated bone loss as a result of estrogen 
deficiency. To evaluate the effects of early menopause in bone mineral density 
(BMD)71 patients with clinical and laboratorial diagnosis of  premature ovarian 
failure were evaluated at a tertiary academic care center. Clinical data and Dual 
Energy X-Ray Absorptiometry tests of femoral neck and lumbar spine were 
retrospectively analyzed in routine screening files for POF. We studied the 
correlation between bone mineral density (BMD) and age, age at menarche, age 
at menopause, years since menopause, years of reproductive life, body mass 
index (BMI), time of HRT use and time of estrogen deficiency. The prevalence of 
osteopenia and osteoporosis was 45.2% and 9.8% in lumbar spine and 38.2% 
and 2,8% in femoral neck. There was positive correlation between BMD of 
lumbar spine and age, age at menopause and years of reproductive life and 
positive correlation in femoral neck BMD and BMI and years of reproductive life. 
The most important variables were BMI in femoral neck and age at menopause 





A falência ovariana prematura (FOP) é uma doença caracterizada por 
amenorréia secundária antes dos 40 anos de idade e níveis séricos de hormônio 
folículo-estimulante (FSH) acima de 40UI/l, o que resulta em hipoestrogenismo 
(COULAM, 1982; ANASTI, 1998; VEGETTI et al., 2000). Sua incidência é de 
1% a 2% abaixo dos 40 anos e 0,1% até os 30 anos. As taxas de incidência em 
100.000 mulheres/ano são de dez casos entre os 15 e 29 anos e 76 casos entre 
30 e 39 anos (COULAM et al., 1986). Em mulheres com amenorréia secundária, 
a incidência varia entre 4% e 8%, não sendo portanto uma desordem incomum 
(AIMAN e SMENTEK, 1985). 
Desde a década de 30 já se observava a presença de níveis urinários 
elevados de gonadotrofinas em mulheres com menopausa prematura. Em 1950, 
ATRIA1 publicou um estudo com 20 pacientes que possuíam características 
                                            





clínicas de FOP associada à doença viral e melhora dos sintomas com 
reposição estrogênica. No início da década de 60, HERTZ2 apresentou  casos 
de quatro pacientes com níveis elevados de gonadotrofinas, embora com 
evidência de folículos na biópsia de ovário (ANASTI, 1998). Em 1969 foram 
reportados os casos de três pacientes com amenorréia que apresentavam 
características sexuais secundárias bem desenvolvidas, mas que eram 
resistentes à indução de ovulação (JONES e DE MORAES-RUEHSEN, 1969). 
Há algumas teorias que procuram explicar a falência gonadal, embora a 
maioria dos casos permaneça sem etiologia esclarecida. Sabe-se que, por volta 
da 20ª semana de gestação, há de seis a sete milhões de células germinativas. 
Durante o período de vida intra-uterina ocorre um processo de atresia de tal 
modo que, por ocasião do nascimento, restam cerca de 700 mil a dois milhões 
de células. Esse número reduz-se ainda mais, variando entre 200mil a 300mil 
na menarca. Dessas células, somente 400 a 500 folículos seguirão até a 
ovulação em todo o período do menacme (ANASTI, 1998; COULAM, 1982). 
Partindo desses fatos, há teorias que procuram explicar a falência gonadal, 
destacando-se: 
                                            





1. Depleção folicular 
A. Deficiência inicial de folículos primordiais: por alteração da migração 
celular, proliferação de oogônias ou iniciação da meiose para formar 
células primordiais. Um exemplo é a disgenesia gonadal familial. 
B. Depleção folicular por aceleração no processo de atresia, como nas 
anomalias ligadas ao cromossomo X, na galactosemia, após tratamento 
com quimioterápicos ou pela irradiação, e pelas toxinas ambientais, 
como as contidas no cigarro. 
Disfunção folicular ovariana 
Algumas pacientes teriam oócitos e folículos com aparência normal, mas 
com função inadequada, apesar de níveis normais de gonadotrofinas. Acredita-
se que isso se deva a deficiências enzimáticas, como a de 17-alfa-hidroxilase, 
17-20-desmolase, colesterol-desmolase; defeitos de ligação entre gonadotrofinas 
e seus receptores; e causas imunológicas, que podem ser isoladas ou estar 
associadas a outras doenças auto-imunes. 
A FOP foi considerada, inicialmente, como uma alteração irreversível 
(JONES e DE MORAES-RUEHSEN, 1969), mas estudos subseqüentes 
evidenciaram a presença de função folicular e mesmo gravidez em algumas 
dessas mulheres (SZLACHTER et al., 1978; FRIEDMAN et al., 1983; REBAR e 
CONNOLY, 1990). Um dos primeiros estudos a este respeito relatou a 
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casuística de seis mulheres que engravidaram espontaneamente após o diagnóstico 
de FOP, sendo que quatro delas faziam uso de reposição estrogênica (ALPER 
et al., 1986). A função ovariana pode ser comprovada por níveis séricos 
elevados de estradiol e estruturas foliculares presentes ao exame de ultra-som, 
reforçando a idéia de tratar-se de uma disfunção intermitente (REBAR et al., 
1982; CONWAY et al., 1996). 
O termo FOP parece, pois, inadequado, uma vez que o que ocorre é 
apenas a interrupção da função ovariana normal, e não a parada completa de 
funcionamento do ovário. A doença parece entrar em remissão com períodos 
em que os ovários voltam a funcionar, inclusive, retomando a função ovulatória 
(FRIEDMAN et al., 1983; AIMAN e SMENTEK, 1985).  
O hipoestrogenismo decorrente da menopausa extingue a função reprodutiva 
e acarreta repercussões clínicas que comprometem a qualidade de vida das 
mulheres. A longo prazo, ocorrem alterações bioquímicas importantes que irão 
desencadear mudanças na expectativa de vida dessas mulheres, como os 
distúrbios no metabolismo lipídico que implicam risco aumentado para doenças 
cardiovasculares. As alterações no metabolismo ósseo têm como conseqüência 
fraturas por osteoporose, que constituem um quadro dramático, especialmente 
quando acometem mulheres ainda jovens, grupo mais ativo social e 
economicamente (LINDSAY, 1996). 
A perda óssea resulta de distúrbios na remodelação, que é um processo 
contínuo de manutenção do esqueleto adulto e que leva meses para completar 
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um ciclo. Havendo estímulo, inicia-se o ciclo de remodelagem. Isso depende 
da saída das células derivadas dos osteoblastos da superfície óssea para dar 
lugar aos osteoclastos que reabsorvem um volume ósseo pré-determinado e 
desaparecem deixando lacunas. Células mononucleadas, então, preparam as 
lacunas para a chegada dos osteoblastos  que começam a preencher essas 
cavidades com matriz osteóide, que leva de 25 a 35 dias para se mineralizar, 
completando a fase de reparo. Alterações em qualquer fase desse ciclo levarão 
à perda óssea (DEMPSTER e LINDSAY, 1993).  
A osteoporose é uma doença caracterizada pela deterioração microarquitetural 
do osso com diminuição da quantidade de massa óssea, o que resulta em 
fragilidade e risco aumentado de fraturas (WHO, 1994). 
Com o aumento da expectativa de vida, a osteoporose constitui um grave 
problema de saúde pública que afeta aproximadamente 20 milhões de indivíduos 
acima de 45 anos nos Estados Unidos e tem como conseqüência cerca de 1,5 
milhão de fraturas anuais, com um custo calculado que varia entre 14 e 30 
bilhões de dólares (LINDSAY, 1996). A morbimortalidade e os gastos com essa 
patologia são crescentes na população que envelhece. Um estudo calculou 
projeções para o aumento das fraturas de quadril nos Estados Unidos, que 
passarão de 238 mil para 512 mil entre os anos de 1990 e 2040 e serão 
acompanhadas pela elevação dos custos (CUMMINGS et al., 1990). 
Com a diminuição da massa óssea, a prevalência de uma ou mais 
fraturas é de 42% em mulheres com densidade mineral óssea (DMO) abaixo de 
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0,6g/cm² (MELTON III et al., 1989). Um estudo realizado em Porto Alegre, em 
1992, mostrou que a taxa de fraturas proximais do fêmur foi de 229,4/100.000 
mulheres brancas (VOLKMAN e CASTRO, 1992). 
As fraturas vertebrais estão associadas à dor, deformidade e incapacidade, 
bem como a maior procura por serviços que disponham de cuidados especializados. 
Os sintomas crônicos são muito variáveis e persistem por muitos anos. Essas 
fraturas podem ser assintomáticas, mas geralmente são acompanhadas de dor, 
que pode ir de moderada a intolerável, debilitante. O declínio da função física e 
mudanças na aparência, no caso de pacientes com cifose, contribuem para o 
isolamento social e perda da auto-estima, prejudicando a qualidade de vida 
(COOPER, 1997). 
A dor e a perda funcional pioram progressivamente com o número e a 
severidade das fraturas vertebrais, ocorrendo com maior freqüência a cada 
fratura adicional. Cerca de 40% dessas fraturas não são diagnosticadas no início 
e, ainda que assintomáticas, implicam maior risco de fraturas subseqüentes. O 
impacto cumulativo das fraturas vertebrais rivaliza com o das fraturas de 
quadril, pois essas últimas ocorrem mais tardiamente e com menor freqüência 
(ROSS, 1997). 
O pico de massa óssea é a quantidade máxima de massa óssea atingida 
pelo adulto jovem, sendo essencial para o equilíbrio do esqueleto ao longo 
da vida. Resulta da interação de fatores endógenos, como os hereditários e 
endócrinos, e de fatores exógenos, como os nutricionais e a atividade física 
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(MAZESS, 1982; MATKOVIC et al., 1991). Cerca de 60% do risco de desenvolver 
osteoporose no futuro pode ser explicado pela quantidade de massa óssea 
quando o pico é atingido (OTT, 1990; LLOYD et al., 1992; BACHRACH, 1999). 
A densidade mineral óssea é um preditor da firmeza óssea, ou seja, da 
resistência a fraturas (WEAVER et al., 1999). Cerca de 80% a 90% dessa 
firmeza podem ser explicados pela massa óssea (MAZESS, 1982). 
A puberdade é uma fase crucial para o acúmulo da massa óssea, 
contribuindo principalmente para a densidade vertebral trabecular e também para 
a do fêmur proximal (MATKOVIC et al., 1994; BACHRACH, 2001). A influência 
decorre do intenso acúmulo de massa esquelética por crescimento linear e 
também por aumento da densidade (GILSANZ et al., 1988a). Durante a 
puberdade e antes da menarca, as garotas já atingiram 90% da altura, 68% do 
peso, 83% da DMO total e 53% do conteúdo mineral ósseo total em relação à 
fase adulta (LLOYD et al., 1992).  
Existe ainda certa controvérsia sobre a idade em que o pico de massa 
óssea é atingido. Em mulheres, esse platô foi alcançado para o quadril, coluna e 
DMO total com idades de 14,1, 15,7 e 16,4 anos, respectivamente (BACHRACH, 
1999). Outro estudo mostrou que 99% da DMO e do conteúdo mineral ósseo 
foram atingidos com 22,1 e 26,2 anos (TEERGARDEN et al., 1995). O aumento 
da DMO e do conteúdo mineral ósseo foram particularmente grandes entre os 
11 e 14 anos e diminuíram acentuadamente acima de 16 anos, ou cerca de dois 
anos após a menarca (BONJOUR et al., 1991; THEINTZ et al., 1992). 
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A obtenção precoce do pico de massa óssea é corroborada pelo fato de 
que aos 14 anos o crescimento longitudinal diminui, apesar de a consolidação 
prosseguir. Aos 16 anos, a maior parte das epífises está fechada. Também foi 
mostrado ganho na massa óssea em mulheres jovens e saudáveis na terceira 
década de vida. Na coluna esse ganho foi de 6,8% na DMO e de 5,9% no 
conteúdo mineral ósseo. A parada na aquisição mineral ocorreu entre 28,3 e 
29,5 anos nos locais avaliados (RECKER et al., 1992).  
A diminuição da massa óssea é fator determinante de fraturas osteoporóticas 
e pode resultar tanto de um baixo pico de massa óssea quanto da perda óssea 
subseqüente, em especial a que decorre da menopausa (JOHNSTON e 
LONGCOPE, 1990). A obtenção de adequado pico de massa óssea em 
adolescentes e adultos jovens diminui o risco de desenvolvimento futuro de 
problemas relacionados à osteoporose (RECKER et al., 1992). 
O peso corporal influencia a aquisição óssea. Mulheres obesas têm 
maior densidade óssea do que aquelas que estão próximas ao peso ideal (LIEL 
et al., 1988; KIN et al., 1990). No Brasil, um estudo com 724 mulheres mostrou 
que as que pesavam menos de 50kg atingiram o pico de massa óssea mais 
tardiamente e tiveram diminuição mais intensa e mais precoce da densidade 
mineral óssea quando comparadas a mulheres com maior peso (LEWIN et al., 
1997). O efeito do peso também pode estar relacionado a diferenças hormonais. 
Um outro fator a ser considerado é o método pelo qual se avalia a massa óssea. 
Técnicas tridimensionais, como a tomografia computadorizada quantitativa, são 
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mais precisas do que técnicas projecionais, como a absorciometria por fóton, 
que podem superestimar ossos maiores e subestimar os menores induzindo ao 
erro. Estudos com a tomografia computadorizada quantitativa não mostraram 
correlação entre peso e densidade óssea (OTT, 1990). 
Fatores genéticos determinam aproximadamente 60% a 80% da variância 
do pico de massa óssea. Meninas de 16 anos apresentaram 90% a 97% da 
massa óssea de suas mães pré-menopausadas (MATKOVIC et al., 1990). A 
raça também atua na aquisição de massa óssea. Mulheres negras tiveram 
maiores níveis de DMO em coluna lombar do que as mulheres brancas (OTT, 
1990; BACHRACH, 2001). Os homens perdem somente 2/3 do total de massa 
óssea perdida pelas mulheres (RIGGS et al., 1981; RIGGS e MELTON III, 
1986). Na puberdade, avaliações usando tomografia computadorizada quantitativa 
demonstraram densidade vertebral similar entre meninos e meninas, o que 
sugere que a freqüência de osteoporose possa se dever a diferenças de perdas 
ósseas no futuro, principalmente após a menopausa (GILSANZ et al., 1988b). 
A modelação e remodelação óssea são influenciadas por fatores mecânicos. 
Quando a atividade física cai abaixo de um limiar de esforço efetivo, a reabsorção 
irá superar a formação óssea. A ação de exercícios físicos na modelação e 
ganho mineral do osso é maior antes e durante a puberdade (BACHRACH, 
2001). Os dois minerais mais importantes para o desenvolvimento do esqueleto 
são o cálcio e o magnésio. Uma dieta pobre em cálcio pode resultar em retenção 
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inadequada desse mineral, culminando com a redução do pico de massa óssea 
(MATKOVIC et al., 1990). 
O crescimento esquelético normal depende de hormônios tireoidianos, 
hormônio do crescimento e esteróides sexuais. Antes da puberdade o crescimento 
ósseo é muito dependente do GH, o hormônio do crescimento, mas os esteróides 
sexuais são fundamentais para a maturação das epífises e aquisição mineral na 
puberdade (BACHRACH, 2001). 
Durante a adolescência, o estrógeno reduzido tem efeito deletério 
(DHUPER et al., 1990). Sua importância é bem clara nos casos de osteopenia 
em pacientes com hipogonadismo e a melhora subseqüente de sua massa 
óssea após restauração da função ovariana ou instituição do tratamento de 
reposição hormonal (RIGGS, 1987; BENETTI-PINTO et al., 2002). Distúrbios do 
ciclo, muitas vezes assintomáticos, também estão relacionados com a diminuição 
da massa óssea na coluna vertebral (CANN et al., 1984; JOHNSTON e 
LONGCOPE, 1990; PRIOR et al., 1990). Mulheres submetidas à ooforectomia 
precoce posteriormente apresentaram DMO mais baixa do que as controles 
(RICHELSON et al., 1984). 
Sabe-se que a administração de terapia de reposição estrogênica diminui 
a ocorrência de fraturas vertebrais em mulheres na pós-menopausa (LINDSAY 
et al., 1980) e melhora a DMO em mulheres com amenorréia por hipogonadismo 
hipergonadotrófico, demonstrando a importância da administração de estrógenos na 
manutenção da massa óssea (METKA et al., 1992). 
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A deficiência estrogênica causa, então, um aumento na taxa de remodelação 
esquelética, ocasião em que a reabsorção supera a formação óssea 
(DEMPSTER e LINDSAY, 1993). Após a menopausa há um rápido declínio da 
massa óssea que inicialmente varia de 2% a 4% ao ano para depois estabilizar-
se em uma taxa menor, entre 0,6% a 0,8% ao ano (BAGUR e MAUTALEN, 
1991). A perda óssea total atribuída à menopausa é de 10% a 15% no 
esqueleto apendicular e de 15% a 20% no esqueleto axial (DEMPSTER e 
LINDSAY, 1993). 
Em cerca de dois terços das mulheres com FOP e cariótipo normal, 
observa-se DMO no colo do fêmur mais que um desvio padrão abaixo do grupo 
de referência, composto por mulheres normais (ANASTI et al., 1998). Comparando 
mulheres com FOP e com menopausa fisiológica, a DMO da coluna lombar foi 
menor no primeiro grupo. A duração da menopausa teve correlação negativa 
com a DMO de L2-L4 no primeiro grupo (OHTA et al., 1996). A densidade 
óssea na coluna lombar de mulheres com amenorréia por hipogonadismo 
hipergonadotrófico também foi menor do que em mulheres normais (METKA et al., 
1992). Após os 60 anos, 66% das mulheres com menopausa prematura tiveram 
DMO abaixo do limiar de fratura contra 18% de mulheres na menopausa 
natural. Isso sugere que a menopausa precoce está associada ao aumento da 
perda óssea (POUILLÈS et al., 1994). 
Porém, SEEMAN et al. (1988), observaram que a baixa massa óssea de 
pacientes com osteoporose não depende da pouca idade à menopausa. A 
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menopausa precoce foi superestimada como fator de risco para a osteoporose, 
pois a perda óssea seria autolimitada (NORDIN et al., 1990)  
A deficiência estrogênica resulta no aumento da velocidade de reabsorção 
óssea, bem como na diminuição da formação do osso, tornando as mulheres 
menopausadas sujeitas à osteoporose. As fraturas resultantes e a difícil 
reabilitação são conseqüências dramáticas, sob os pontos de vista econômico e 
social, para as mulheres acometidas precocemente pela menopausa. 
Há poucos trabalhos na literatura que mostram a incidência de osteopenia 
e osteoporose em mulheres com FOP. Pouco se sabe a respeito da influência 
de alguns fatores, como idade à menopausa, tempo de falência gonadal ou o 
uso da TRH sobre a massa óssea. Além disso, a maioria dos trabalhos que 
analisa as relações entre FOP e osteopenia ou osteoporose não separa as 
pacientes de acordo com a causa da falência gonadal, comparando, em um 
mesmo grupo, por exemplo, mulheres ooforectomizadas com as que tiveram 
falência gonadal espontânea. 
Em algumas mulheres a falência gonadal ocorre em idades bem 
precoces, época em que estaria havendo formação da massa óssea com maior 
intensidade. Há particular interesse em observar as repercussões do déficit 
estrogênico sobre a massa óssea, devido ao risco de osteopenia e osteoporose 





2.1. Objetivo geral 
Avaliar a densidade mineral óssea de mulheres com falência ovariana 
prematura e estudar sua correlação com algumas características clínicas dessas 
pacientes. 
2.2. Objetivos específicos 
1. Quantificar a densidade mineral óssea de mulheres com FOP (em 
gramas/cm2 e em estratificação por t-score), avaliando a prevalência de 
osteopenia e/ou osteoporose. 
2. Correlacionar a DMO de mulheres com FOP e idade, idade à menarca, 
idade à menopausa, tempo de menopausa e tempo de vida reprodutiva. 
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3. Correlacionar a DMO de mulheres com FOP e o índice de massa 
corporal (IMC). 
4. Correlacionar a DMO de mulheres com FOP e o tempo de uso de TRH 
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3. Sujeitos e Métodos 
3.1. Tipo de estudo 
Estudo de corte transversal. 
3.2. Tamanho da Amostra 
O cálculo do tamanho amostral foi feito supondo-se que o desvio padrão 
para densidade mineral óssea, expressa em T-score é de 0,4 unidade, no 
máximo, para coluna lombar e colo do fêmur (BAGUR e MAUTALEN,1992). O 
número calculado foi de 60 pacientes e permitiu a obtenção de um respectivo 
intervalo de confiança de 95% (α = 5%) com uma semi-amplitude de, no 
máximo, d= 0,1 unidade. 
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3.3. Seleção de sujeitos 
Foram selecionadas 71 mulheres com diagnóstico de FOP atendidas no 
Ambulatório de Ginecologia Endócrina do Centro de Atenção Integral à Saúde 
da Mulher (CAISM) da Universidade Estadual de Campinas (Unicamp) e que 
preencherem os critérios de inclusão e exclusão descritos a seguir. 
3.3.1. Critérios de Inclusão 
− Amenorréia secundária com idade inferior a 40 anos. 
− Diagnóstico laboratorial de FOP: duas dosagens de FSH sérico 
maiores do que 40 UI/l. 
3.3.2. Critérios de exclusão 
− Doenças crônicas que sejam fatores de risco para osteoporose: doenças 
da tireóide, hiperparatireoidismo, doenças gastrointestinais que interfiram 
com a absorção do cálcio, doenças auto-imunes, diabetes, fraturas 
com tempo de imobilização prolongada. 
− Uso de drogas que sejam fatores de risco para osteoporose: 
anticonvulsivantes, heparina, uso crônico de corticóides, de hormônios 
da tireóide e diuréticos tiazídicos. 
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− Idade maior que 40 anos por ocasião do exame de densitometria 
óssea, para evitar a influência do fator idade sobre a massa óssea. 
− Mulheres com amenorréia secundária à ooforectomia, quimioterapia 
ou radioterapia. 
3.4. Variáveis e Conceitos 
3.4.1. Conceito 
− FOP – caracterizada por amenorréia secundária e níveis séricos de 
hormônio folículo-estimulante acima de 40 UI/l antes dos 40 anos. 
3.4.2. Variáveis Independentes 
− Idade – número de anos completos por ocasião da avaliação da massa 
óssea. 
− Idade à menarca – número de anos completos por ocasião da primeira 
menstruação. 
− Idade à menopausa –  número de anos completos por ocasião da 
última menstruação. 
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− Tempo de menopausa – número de anos completos decorridos desde 
a última menstruação até a realização do exame de densitometria 
óssea. 
− Tempo de vida reprodutiva – número de anos decorridos entre a 
menarca e a menopausa. 
− Índice de massa corporal (IMC) – relação entre o peso em quilogramas 
e o quadrado da altura em metros (kg/m²). 
− Tempo de uso de TRH – número de meses em que a paciente relata 
ter utilizado terapia de reposição hormonal. 
− Tempo sob déficit estrogênico – número de meses, a partir do início da 
amenorréia, em que a paciente permaneceu sob déficit estrogênico 
sem uso de terapia de reposição hormonal. 
3.4.3. Variável Dependente 
− Densidade mineral óssea (DMO) – mensurada na coluna lombar, no 
segmento de L2-L4 e em três regiões do fêmur, colo, triângulo de Ward 
e trocânter, e expressa em: 
1) Valores absolutos, em gramas, de conteúdo mineral ósseo por área 
ou centímetro quadrado de osso analisado (g/cm²). 
 
Sujeitos e Métodos 29
2) Valores relativos em T-score (em relação ao adulto jovem): 
corresponde ao número de desvios padrões acima ou abaixo da 
média do adulto jovem de referência, categorizados de acordo 
com a WHO (1994) em: 
• NORMAL – valor de DMO maior que -1 DP da média do adulto 
jovem de referência. 
• OSTEOPENIA – valor de DMO entre  -1 a - 2,5 DP da média do 
adulto jovem de referência. 
• OSTEOPOROSE – valor de DMO abaixo de -2,5 DP da média 
do adulto jovem de referência. 
3.5. Instrumento para Coleta de Dados 
Uma ficha especialmente desenvolvida para a coleta de dados foi utilizada, 
conforme modelo em anexo (Anexo 1). 
3.6. Coleta de Dados 
Foram revisados os diagnósticos de todas as pacientes atendidas no 
Ambulatório de Ginecologia Endócrina do Departamento de Tocoginecologia do 
CAISM/Unicammp no período de janeiro de 1991 a junho de 2001, dentre as 
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quais 71 mulheres tinham diagnóstico final de FOP e atendiam aos critérios de 
inclusão. Essas pacientes tiveram os prontuários revisados para a obtenção de 
dados clínicos e do resultado do exame de densitometria óssea, realizado com 
o equipamento LUNAR DPX (Lunar Corporation), no Setor de Medicina Nuclear 
do Departamento de Radiologia da Faculdade de Ciências Médicas da 
Unicamp. Essas informações foram transcritas para a ficha de coleta de dados. 
3.7. Processamento e Análise dos Dados 
Foi realizada rigorosa revisão das fichas de coleta de dados, os quais 
foram digitados e arquivados no EPI INFO 6.0 (CENTERS FOR DISEASE 
CONTROL AND PREVENTION, 1997). 
Para avaliar a correlação entre as variáveis independentes e a DMO foi 
usado o coeficiente de correlação e análise de regressão linear simples. Foram 
também utilizados o teste t de Student e a análise de regressão linear múltipla. 
A forma dessas associações foi descrita através de modelos de 
regressão linear (BERQUÓ et al., 1981; DRAPER e SMITH, 1989). O software 
utilizado para análise dos dados foi o SAS versão 8.0. 
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3.8. Aspectos Éticos 
As pacientes não foram submetidas a qualquer procedimento, uma vez 
que foram avaliados somente os dados contidos em prontuários médicos. 
Foram cumpridos os princípios da DECLARAÇÃO DE HELSINQUE, 1986 e da 
Resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde (BRASIL, 1996). Este estudo 
foi analisado e aprovado pela Comissão de Pesquisa do Departamento de 
Tocoginecologia e pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Ciências 





Foram estudadas 71 mulheres com falência ovariana prematura. A média 
de idade foi de 31,8 anos (± 6,7 anos), a média de idade à menopausa, 27,9 
anos (± 7,7 anos), e o tempo médio de vida reprodutiva foi de 15,0 anos (±  7,5 
anos) (Tabela 1).  
TABELA 1 
Características clínicas de mulheres com falência ovariana prematura 
Variáveis n Média DP 
Idade 71 31,8 6,7 
Idade à menarca 71 13,3 1,8 
Idade à menopausa 71 27,9 7,7 
Tempo de menopausa 71 4,1 3,4 
Tempo de vida reprodutiva* 69 15,0 7,5 
IMC 71 24,2 4,5 
Tempo de uso de TRH (em meses) 51 19,6 25,7 
Tempo sob déficit estrogênico (em meses) 71 49,4 40,3 
* duas pacientes tinham menos de um ano entre a menarca e a menopausa. 
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A média da DMO em valores absolutos foi de 1,09 g/cm² na coluna 
lombar (L2-L4) e de 0,91 g/cm² no colo femoral. Os valores em T-score 
correspondem a valores considerados normais para a coluna lombar e fêmur 
(Tabelas 2 e 3).  
TABELA 2 
Médias da densidade mineral óssea (g/cm²) na coluna lombar e fêmur 
Local do exame n Média DP 
Coluna lombar (L2-L4) 71 1,09 0,19 
Colo femoral 71 0,91 0,11 
Trocânter femoral 71 0,72 0,11 
Triângulo de Ward 71 0,83 0,15 
TABELA 3 
Médias da densidade mineral óssea em relação ao 
adulto jovem (T-score) na coluna lombar e fêmur 
Local do exame n Média DP 
Coluna lombar (L2-L4) 71 -1,07 1,22 
Colo femoral* 70 -0,58 0,94 
Trocânter femoral* 70 -0,67 1,04 
Triângulo de Ward* 70 -0,62 1,11 
* Uma paciente tinha menos de 18 anos quando realizou a densitometria, 
impossibilitando a aplicação dos valores de T-score para o fêmur.  
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Foi observada alteração da massa óssea na coluna lombar em 55% das 
pacientes (T-score menor que –1 DP), sendo que 9,8% delas tinham 
osteoporose (T-score menor que -2,5 DP). No colo do fêmur, o exame mostrou- 
se alterado em 41% dos casos, dentre os quais 2,8% tinham osteoporose 
(Tabela 4).  
TABELA 4 
Distribuição percentual da DMO da coluna lombar 
e do fêmur segundo categorias de T-score 
 Normal Alterado 
Local n % n % 
Coluna lombar 32 45 39 55* 
Colo femoral 42 59 29 41** 
Trocânter femoral 44 62 27 38 
Triângulo de Ward 41 58 30 42 
*osteopenia: 45,2% e osteoporose: 9,8% 
**osteopenia: 38,2% e osteoporose: 2,8% 
A comparação das médias das características clínicas das pacientes 
segundo categorias de T-score na coluna lombar mostrou que as pacientes com 
densitometria óssea alterada apresentavam idade, idade à menopausa e tempo 
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de vida reprodutiva significativamente menores do que as pacientes com 
densitometria óssea normal (Tabela 5).  
TABELA 5 
Características clínicas de pacientes com FOP segundo DMO 
da coluna lombar classificada em categorias de T-score 
Normal Alterado 
Características 
Média DP Média DP 
p* 
Idade 33,5 6,1 30,3 6,8 0,04 
Idade à menarca 13,4 1,9 13,2 1,8 0,79 
Idade à menopausa 30,1 7,9 26,1 7,1 0,03 
Tempo de menopausa 3,9 4,0 4,3 2,8 0,61 
Tempo de vida reprodutiva 17,2 7,5 13,1 7,1 0,02 
IMC 24,5 4,9 23,9 4,3 0,64 
Tempo sob déficit estrogênico (em 
meses) 
46,5 47,6 51,7 33,6 0,61 
Tempo de uso de TRH (em meses) 13,6 13,8 24,6 31,8 0,11 
*Teste t de Student 
A análise por regressão linear simples mostrou que as variáveis 
significativamente associadas á DMO da coluna lombar foram idade, idade à 
menopausa e tempo de vida reprodutiva. Não houve associação com idade à 
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GRÁFICO 3.  Correlação entre DMO da coluna lombar e tempo de vida reprodutiva. 
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No colo do fêmur, a comparação das médias das características clínicas 
mostrou que somente a variável tempo de vida reprodutiva foi significativamente 
menor nas pacientes com exame alterado quando comparadas com as 
pacientes com exame normal (Tabela 6).  
TABELA 6 
Características clínicas de pacientes com FOP segundo DMO 
do colo do fêmur classificada em categorias de T-score 
Normal Alterado 
Características 
Média DP Média DP 
p* 
Idade 32,7 6,2 30,5 7,2 0,20 
Idade à menarca 13,3 2,0 13,3 1,6 0,89 
Idade à menopausa 29,1 7,5 26,1 7,7 0,11 
Tempo de menopausa 3,9 3,7 4,4 2,8 0,46 
Tempo de vida reprodutiva 16,6 7,3 12,8 7,4 0,04 
IMC 25,0 4,9 23,0 3,8 0,07 
Tempo sob déficit estrogênico (em 
meses) 
46,6 44,8 53,4 33,1 0,46 
Tempo de uso de TRH (em meses) 14,8 16,0 26,5 34,7 0,16 
*Teste t de Student 
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A análise por regressão linear simples mostrou que as variáveis 
significativamente associadas à DMO do colo do fêmur foram o tempo de vida 
reprodutiva e o IMC. Não houve associação com idade, idade à menopausa, 
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GRÁFICO 4.  Correlação entre a DMO do colo do fêmur e o tempo de vida reprodutiva. 
 
GRÁFICO 5.  Correlação entre DMO do colo do fêmur e IMC. 

















Na análise através da regressão linear múltipla, apenas a idade à 
menopausa mostrou-se diretamente associada à DMO da coluna lombar 
(Tabela 7). Não houve correlação com as variáveis idade, idade à menopausa, 
tempo de menopausa, idade à menarca, IMC e tempo de uso de terapia de 
reposição hormonal. No colo do fêmur, o IMC mostrou-se diretamente 
associado à DMO (Tabela 8). Não houve associação com as variáveis idade, 
idade à menopausa, tempo de menopausa, idade à menarca e tempo de uso de 
terapia de reposição hormonal. 
TABELA 7 
Regressão linear múltipla das variáveis 
associadas à DMO da coluna lombar 
Variável independente r2 p valor 
Idade à menopausa 0,12 <0,01 
TABELA 8 
Regressão linear múltipla das variáveis 
associadas à DMO do colo do fêmur 
Variável independente r2 p valor 





Este estudo foi realizado para avaliar a densidade mineral óssea de 
mulheres com falência ovariana prematura espontânea. As mulheres estudadas 
eram jovens e a maioria apresentava poucos anos de deficiência estrogênica. 
Apesar disso, cerca de metade delas apresentava diminuição da densidade 
mineral óssea. A idade, a idade à menopausa, o tempo de menopausa, e o 
tempo de vida reprodutiva foram fatores que influenciaram a massa óssea na 
coluna lombar e o IMC e o tempo de vida reprodutiva influenciaram a massa 
óssea no fêmur. 
Os resultados obtidos mostraram um efeito deletério da FOP sobre o 
esqueleto. A prevalência de osteopenia ou osteoporose foi de 55% na coluna 
lombar e de 41% no colo do fêmur. O diagnóstico de osteoporose ocorreu em 
9,8% na avaliação da coluna lombar e em 2,8% no colo femoral. Esses 
resultados são semelhantes aos encontrados por outros autores na literatura, 
que também têm observado alta prevalência de diminuição da massa óssea em 
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mulheres com FOP (CANN et al., 1984; BAGUR e MAUTALEN, 1992; ANASTI 
et al., 1998). 
ANASTI et al. (1998), estudaram 89 mulheres com FOP espontânea 
e cariótipo normal, que foram comparadas a mulheres da mesma idade 
menstruando regularmente, e foi observado que 34% das pacientes tiveram 
diminuição da massa óssea inferior a -1 DP na coluna lombar e 67% no colo 
do fêmur. No estudo de CANN et al.,(1984), que avaliou mulheres jovens em 
amenorréia por hiperprolactinemia, amenorréia hipotalâmica e FOP, a prevalência 
de diminuição da massa óssea foi de 20% a 30%. Estudo realizado em 
pacientes jovens com amenorréia primária mostrou que a prevalência de 
alterações na massa óssea foi de 90% e 55% na coluna lombar e no fêmur, 
respectivamente (BENETTI-PINTO et al., 2002). As diferenças nas prevalências 
encontradas nos diversos estudos podem ser atribuídas a fatores confundidores 
como diferenças no tempo de uso e nos esquemas de TRH adotados, assim 
como a inclusão de pacientes em amenorréia por diferentes causas em um 
mesmo grupo, sendo essa diferença ainda mais marcante nos estudos que 
avaliaram mulheres com amenorréia primária. 
O declínio da massa óssea foi maior na coluna lombar do que no colo do 
fêmur. A perda da massa óssea foi maior em áreas do esqueleto em que há 
predomínio de osso trabecular, como na coluna lombar e triângulo de Ward, 
quando comparados ao colo do fêmur, cujo principal componente é o osso 
cortical. A literatura tem mostrado que a perda de massa óssea decorrente do 
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hipoestrogenismo na pós-menopausa  está relacionada, principalmente, à perda 
de osso trabecular (RIGGS et al., 1981). Isso pode ser explicado pelo fato de 
que o osso trabecular tem maior superfície e é metabolicamente mais ativo do 
que o osso cortical, sendo, por essa razão,  muito mais susceptível a alterações 
da homeostase mineral (RIGGS e MELTON III, 1986). 
Embora neste estudo os valores médios da DMO da coluna lombar e 
fêmur estejam dentro dos parâmetros de normalidade, é importante salientar 
que grande parte das pacientes teve valores de DMO na coluna lombar 
próximos aos do limiar de fratura, sendo a média de 0,97 g/cm² na coluna 
lombar. Dados da literatura mostram que os valores da DMO para o limiar de 
fratura são de 0,94 g/cm² na coluna lombar e de 0,68 g/cm² no colo do fêmur 
(MAUTALEN et al., 1990). Desse modo, é importante a identificação precoce 
dessas pacientes, uma vez que a intervenção médica poderá evitar a progressão 
da doença antes que ocorra uma fratura. 
Em relação à idade, observamos que as mulheres com densitometria 
alterada tinham menor idade e menor idade à menopausa do que as mulheres 
com exame normal. A análise de regressão simples mostrou uma relação direta 
entre a DMO da coluna lombar e a idade e a idade à menopausa, ou seja, 
quanto maior a idade, maior a massa óssea. Vários estudos têm mostrado essa 
relação direta entre a idade à menopausa e a DMO (KRITZ-SILVERSTEIN e 
BARRETT-CONNOR, 1993; POUILLÉS et al., 1994; OHTA et al., 1996). Entretanto, 
a maioria desses estudos demonstrou essa associação avaliando a massa óssea 
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de mulheres com mais de 50 anos, baseando-se em informações retrospectivas 
sobre a idade de ocorrência da menopausa, o que pode ter acrescentado um 
viés nesses resultados. Existem poucos estudos que avaliaram a massa óssea 
em mulheres jovens. OTHA et al., (1996) compararam mulheres que entraram 
na menopausa antes e após os 43 anos e observaram que o grupo de mulheres 
com menopausa precoce apresentou densidade óssea significativamente 
menor que o grupo com menopausa em idade mais tardia.  
A comparação de médias da DMO não mostrou diferenças entre a DMO 
de mulheres com exame normal ou alterado em relação ao tempo de 
menopausa que foi de 3,9 anos e 4,3 anos, respectivamente. HADJIDAKIS et 
al. (1999), comparando a influência do tipo de menopausa e da idade em que 
ela ocorreu em mulheres com menopausa precoce, menopausa cirúrgica e 
menopausa fisiológica, concluíram que o tempo de menopausa afeta negativamente 
a massa óssea. Outros autores também têm relatado que a perda óssea está 
relacionada com a duração da amenorréia (JONES et al., 1985; METKA et al., 
1992) e com o grau de deficiência estrogênica, mais até do que com a própria 
etiologia da amenorréia (DAVIES et al., 1990).  
Nesta casuística, o tempo de vida reprodutiva, que expressa o tempo entre 
a menarca e a menopausa, foi de 17 anos nas mulheres com densitometria 
óssea normal e de 13 anos nas que tiveram exame alterado. Essa foi a única 
variável que se mostrou diretamente associada à DMO, tanto na coluna lombar 
quanto no colo do fêmur. KRITZ-SILVERSTEIN e BARRETT-CONNOR, (1993) 
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estudaram 391 mulheres entre 60 e 89 anos com menopausa natural e 
observaram que mulheres idosas que relatavam ter tido a última menstruação 
por volta de 42 anos, e um tempo de vida reprodutiva de cerca de 26 anos, 
tinham mais osteoporose do que mulheres com menopausa mais tardia e maior 
tempo de vida reprodutiva. Os autores concluíram que o tempo de vida reprodutiva 
foi mais útil do que a idade à menopausa para identificar mulheres com risco 
aumentado para osteoporose. 
No colo do fêmur, o IMC foi a variável que melhor explicou a variação da 
DMO, sendo esta uma associação direta. A literatura mostra claramente uma 
correlação positiva entre o peso corporal e a massa óssea. O peso corporal 
interage com os hormônios gonadais na manutenção da massa óssea, protegendo 
contra os efeitos adversos da deficiência estrogênica sobre o esqueleto (OTT, 
1990). BAGUR e MAUTALEN, em 1992, também observaram essa associação 
ao estudarem mulheres com menopausa precoce, verificando que a DMO de 
mulheres obesas foi significativamente maior do que a de não obesas. Também 
HADJIDAKIS et al., em 1999, mostraram correlação direta significativa entre 
IMC e a DMO do colo do fêmur em mulheres com menopausa precoce. Ainda 
não está claro se o peso, per se, influencia a massa óssea ou se isso decorre 
de alterações hormonais como, por exemplo, pela produção de esteróides 
sexuais no tecido adiposo de mulheres obesas (OTT, 1990). 
Ao realizar a análise de regressão linear múltipla, a variável mais 
associada à DMO da coluna lombar foi a idade à menopausa. A maioria dos 
 
Discussão 45
autores concorda que a menor idade à menopausa está associada à baixa 
massa óssea. Porém, SEEMAN et al., em 1988, estudando mulheres com 
menopausa normal, com e sem o diagnóstico de osteoporose, sugeriram que a 
menopausa precoce não é um fator de risco para osteoporose, pois a 
quantidade de osso perdido era igual, a despeito da idade em que ocorreu a 
menopausa, e o fator de risco estaria no período de tempo mais longo em que 
essas mulheres estariam expostas a traumas mínimos. No entanto, a pouca 
perda da DMO após os 60 anos poderia  dever-se a artefatos de técnica, como 
a medida antero-posterior da coluna lombar na densitometria, em que 
calcificações aórticas e osteoartrose aumentariam artificialmente a DMO de 
mulheres mais idosas.  
Possivelmente, parte da perda óssea pode ter-se iniciado quando a 
função ovariana estava declinando, antes da instalação definitiva da falência, no 
período de irregularidade menstrual da perimenopausa. Ao contrário da 
cessação abrupta que ocorre nos casos de menopausa cirúrgica, a deficiência 
estrogênica pode ocorrer insidiosamente em mulheres com FOP. Já foi 
observado que os anos que precedem a FOP, marcados pela irregularidade 
menstrual, estão associados com significativa perda óssea (PRIOR et al., 
1990). Por isso deve ser dada maior atenção para o diagnóstico diferencial de 
pacientes com irregularidades menstruais que podem estar na fase prodrômica 
da FOP, quando intervenções podem tentar  minimizar a perda óssea que 
ocorre nessa fase. 
 
Discussão 46
Apesar de haver evidências na literatura que indicam que doses adequadas 
de estrógenos administradas a longo prazo podem prevenir a perda de massa 
óssea em mulheres na pós-menopausa, nesta casuística a terapia de reposição 
estrogênica não mostrou associação com a massa óssea. ANASTI et al. em 
1998, verificaram que, entre as 89 mulheres avaliadas com FOP, 87% haviam 
feito uso, previamente, de uma variedade de esquemas que incluíam estrógeno 
e progesterona, mesmo que de forma intermitente, visando ao tratamento da 
amenorréia ou da infertilidade e que, ainda assim, apresentaram baixa massa 
óssea no colo do fêmur. DAVIES et al. que, em 1990, estudaram mulheres em 
amenorréia, dentre as quais 48 com diagnóstico de FOP, observaram baixa 
densidade óssea na coluna lombar das 193 pacientes, apesar de 73% delas 
usarem contraceptivos orais, com tempo médio de uso de dois anos. Tal resultado 
pode ser atribuído ao fato de este ser um estudo retrospectivo. Dessa forma, 
dados sobre esquema e tempo de uso dos medicamentos foram coletados 
através de prontuários contendo informações fornecidas  pelas pacientes, o que 
acrescenta um viés de recordação. Há que se levar em conta, ainda, a 
possibilidade de que o tempo de uso de TRH neste estudo, média de 19,6 
meses, não tenha sido suficiente para atuar positivamente sobre a massa óssea. 
Outra questão a se considerar são os esquemas de reposição estrogênica 
que podem ser inadequados para mulheres jovens com FOP, ainda que esteja 
comprovado seu benefício para aquelas que entraram na menopausa com a 
idade esperada. Isso pode explicar por que pacientes que fizeram uso da 
medicação neste estudo tenham apresentado tantas alterações de massa óssea. 
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A terapia de reposição estrogênica para essas jovens mulheres, algumas das 
quais perdem a função ovariana antes da obtenção do pico de massa óssea, 
deveria mimetizar a atividade ovariana normal tanto quanto possível. E, uma vez 
que o ovário produz estrógeno, progesterona e andrógenos, deve-se considerar a 
possibilidade de reformular a reposição hormonal para essas mulheres, pois já 
se observou que mulheres com FOP têm menores níveis de andrógenos 
comparadas a mulheres com função ovariana preservada (BERMUDEZ et al., 
1993) e que baixos níveis de andrógenos têm relação com significativa perda 
óssea em mulheres pré e pós-menopausadas (SLEMENDA et al., 1987). 
Em um país em que há grande miscigenação racial como o Brasil, existe 
dificuldade, por vezes, para definir a que raça pode pertencer uma pessoa. 
Neste estudo foi freqüente o achado de prontuários que continham mais de uma 
definição de raça por paciente, o que impediu o uso dessa variável. Não foi 
possível, ainda, determinar dados sobre dieta e exercícios físicos, já que esses 
dados não constavam dos prontuários. Vale ressaltar que até mesmo os 
achados clínicos contidos no prontuário estão sujeitos a viés de recordação, 
pois se baseiam em informações cedidas pelas pacientes durante as consultas. 
Os resultados obtidos chamam a atenção sobre um sério problema que é 
a diminuição da massa óssea em mulheres com FOP. Ressalte-se, porém, que 
foi abordado apenas o impacto do hipoestrogenismo sobre a massa óssea. 
Uma das conseqüências importantes sobre a vida dessas mulheres, à primeira 
instância, é relativa à fertilidade, em virtude de um comprometimento quase 
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sempre definitivo da vida reprodutiva. Deve-se lembrar, contudo, que a FOP é 
uma doença em que múltiplos fatores devem ser considerados. Pacientes que 
entraram precocemente na menopausa têm altos índices de depressão e baixos 
níveis de auto-estima e satisfação, com repercussões negativas até mesmo na 
vida sexual. Entre os fatores que afetam o bem-estar dessas pacientes estão a 
idade ao diagnóstico, o tempo de menopausa, a paridade e a presença ou 
ausência de acompanhamento psicológico (LIAO et al., 2000).  
O conceito vigente no meio médico é o de que as mulheres com FOP 
estão mais sujeitas à osteopenia e à osteoporose do que as que tiveram 
menopausa na idade esperada. Deve-se considerar, no entanto, que o processo 
de perda da massa óssea após a menopausa pode ser autolimitado. Para 
alguns autores, as mulheres  com FOP iriam se comportar, em termos de 
osteopenia e osteoporose, exatamente como as mulheres após a menopausa 
natural, se considerarmos o número de anos de privação hormonal. Para esses 
mesmos autores, a falência gonadal precoce não seria um fator de risco para 
osteoporose, diferente da falência ovariana que ocorre por volta dos 50 anos de 
idade. No entanto, deve-se considerar que estamos lidando com mulheres 
jovens, muitas das quais ainda não atingiram o pico máximo de formação 
óssea e que passariam um período de tempo maior expostas a traumas que 
poderiam resultar em fraturas. Na avaliação deste estudo, as mulheres com 
FOP constituem um grupo especial que precisa receber atenção e orientações 
diferenciadas visando diminuir o risco de desenvolver osteopenia e osteoporose. 
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O ginecologista, então, não deve concentrar a sua atenção apenas no 
problema da infertilidade, pois o fato de sabermos que o hipoestrogenismo 
leva a uma diminuição da massa óssea e que a falência ovariana prematura 
pode constituir um fator de risco para a osteoporose, ressalta a importância do 
diagnóstico, da instituição precoce da terapia de reposição hormonal e de 
mudanças nos hábitos de vida, a fim de minimizar a perda óssea. Mas o 
caráter multissistêmico dessa patologia também faz com que insistamos sobre 






• A prevalência de osteopenia e de osteoporose foi de 45,2% e 9,8% na 
coluna lombar. No colo femoral esses valores foram de 38,2% e 2,8%, 
respectivamente. 
• Na coluna lombar, a DMO mostrou correlação com a idade, idade à 
menopausa e tempo de vida reprodutiva, sendo a idade à menopausa a 
variável de maior importância. No colo do fêmur, o tempo de vida 
reprodutiva teve associação com a DMO. 
• O IMC teve correlação positiva somente com a DMO do colo do fêmur, 
sendo a variável mais importante nesse local. 
• A DMO não teve correlação com o tempo de uso de TRH e nem com o 
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9.1. ANEXO 1 – FICHA PARA COLETA DE DADOS 
DENSIDADE MINERAL ÓSSEA EM MULHERES 
COM FALÊNCIA OVARIANA PREMATURA 
Data:____/____/____  Data de nascimento:_____/____/____ 
Número da ficha:____________ 
Idade à menarca:   anos Idade à menopausa:  anos 
Tempo de menopausa:  anos Tempo de uso de TRH:  meses 
DEXA        Data do exame:___/___/___ 
Peso: _______kg  Altura:_______cm  Idade:  anos 
Coluna Lombar: - L2-L4 (g/cm2) – ٱٱٱ  /  ٱٱٱٱ 
Fêmur Colo  ٱٱٱ / ٱٱٱٱ 
Trocânter ٱٱٱ / ٱٱٱٱ 
T. Ward ٱٱٱ / ٱٱٱٱ 
 
 
